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Derivación del pediatra 
de atención primaria 
a la unidad de salud
bucodental. Grado 
de cumplimiento
Para mejorar la salud bucodental de la po-
blación, el pediatra tiene un papel impor-
tante en cuanto a la educación sanitaria, la
prevención, el diagnóstico y la derivación a
la unidad de salud bucodental (USB)1.
Objetivo. Comprobar el grado de cumpli-
miento en la derivación de pediatría a la
USB, por si fuera necesario actuar2.
1. En las actitudes:
– Para lograr sensibilización e interés hacia
las enfermedades orales como problema de
salud.
– Para fomentar la necesidad de evitar los
factores de riesgo y de la adopción de me-
didas preventivas.
– Para mejorar la comunicación y lograr un
mayor grado de colaboración en el cumpli-
miento3.
2. En los conocimientos:
– Informando más y mejor sobre la impor-
tancia, las causas y las consecuencias de las
enfermedades bucodentales.
– Conociendo de los métodos actuales de
prevención y su mecanismo de actuación.
Pacientes y método. La muestra de casos
está formada por niños nacidos entre el 1
de enero de 1988 y el 1 de enero 1996 de
un cupo de pediatría del Centro de Salud
Torrero-La Paz, situado en el SE de Zara-
goza, con 1.713 niños de 6-14 años en el
momento del estudio derivados a la USB
desde el 1997 a 2002, ambos inclusive.
Se calculó el tamaño teórico, con e = 4% y
Z = 95%. La prevalencia de cumplimiento
fue del 63%4. El método empleado fue la
revisión de las historias clínicas de pedia-
tría y de la USB.
Las pruebas estadísticas utilizadas para el
análisis de los resultados fueron el test de la
c
2 y el límite de confianza.
Tipo de diseño. Observacional retrospecti-
vo. Variables: sexo y grupo de edad.
Resultados. El grado de cumplimiento fue
del 78%. Límite de confianza, 73,7-82,3%.
Se observó que los niños eran más cumpli-
dores que las niñas, con diferencias significa-
tivas (p < 0,005). Por grupos de edad tam-
bién se encontraron diferencias significativas
en el grupo de 9-11 años (p < 0,001; tabla 1).
Conclusiones. En nuestro estudio encon-
tramos un 62% total de derivaciones al
dentista desde pediatría en la población re-
visada. El grado de cumplimiento obtenido
(78,2%), aun siendo alto, es mejorable, por
lo que es necesario continuar mejorando la
autorresponsabilidad en los hábitos higié-
nico-dietéticos y obtener un mayor grado
de colaboración por parte de los padres/tu-
tores mediante la ampliación de la infor-
mación, el conocimiento y las consecuen-
cias de las enfermedades orales.
La educación sanitaria para la salud buco-
dental en nuestro centro se basa, por un la-
do, en las medidas preventivas individuales
en consulta, mediante consejo dietético y de
correcta higiene oral y, por otro lado, dada la
colaboración entre pediatría y odontología,
mediante charlas y proyecciones de salud
bucodental en el propio centro. Además, se
realizan visitas a grupos de niños de primer
curso de primaria de distintos colegios pú-
blicos de la zona, en un intento por mejorar
el concepto de prevención y para que pier-
dan el «miedo» al sillón del dentista.
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Interacción farmacológica
del sulfato de glucosamina
con acenocumarol
Introducción. La actividad biológica de los
fármacos entraña el riesgo ineludible de la
toxicidad; no hay fármaco que no la posea
en mayor o menor grado. De ahí que todo
acto terapéutico implique siempre un acto
de decisión, en el cual se valora la relación
entre el beneficio y el riesgo que el fárma-
co conlleva, en función de las característi-
TABLA 1. Grado 
de cumplimiento
Variables Derivados Revisados en USB % No acudieron
Sexo
Varón 195 158 81 37
Mujer 158 118 74,7 40
Edad (años)
6- 8 104 77 74 27
9-11 140 123 87,8 17
12-14 109 76 69,72 33
Total 353 276 78,2 77 (21,8%)
USB: unidad de salud bucodental.
Palabras clave: Rinorre. Espironolac-
tona. Esfectos adversos.
Palabras clave: Salud bucodental.
Derivación. Cumplimiento.
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cas y condiciones de cada paciente. Entre
éstas hay que tener en cuenta el uso conco-
mitante de fármacos, puesto que la inci-
dencia de reacciones adversas aumenta
unas 3-4 veces al incrementar de 1 a 6 el
número de fármacos prescritos1.
Caso clínico. Varón de 71 años, con ante-
cedentes de úlcera duodenal perforada 20
años antes, hipertensión arterial esencial y
gonartrosis bilateral desde hacía 5 años, en
tratamiento con 5 mg/día de enalapril,
500-1.000 mg/día de paracetamol, 600
mg/día de ibuprofeno (EFG) y 40 mg/día
de famotidina. Hacía 4 meses, tras sufrir
una trombosis venosa profunda en el
miembro inferior derecho de etiología no
aclarada, inició tratamiento anticoagulante
con acenocumarol (Sintrom®); las cifras de
INR se mantenían estables y en valores te-
rapéuticos con 15 mg/semana desde hacía
3 meses. Debido al mal alivio de los dolo-
res óseos, se le pautó sulfato de glucosami-
na en dosis de 1.500 mg/día (Xicil®), que
inició 10 días antes del siguiente control
del INR, cuyo resultado fue 1,6. Como el
paciente no había modificado la dieta, el
tratamiento farmacológico previo ni la po-
sología del acenocumarol, ni tampoco ha-
bía presentado ninguna enfermedad inter-
currente, se sospechó la existencia de
interacción farmacológica entre el aceno-
cumarol y la glucosamina y se decidió sus-
pender ésta. Una semana más tarde, el INR
era 2,1. Se reintrodujo la glucosamina sul-
fato y se aumentó la dosis de acenocumarol
a 17 mg/semana una semana más tarde el
INR era 1,9. Tras incrementos sucesivos de
1 y 2 mg del acenocumarol en 2 semanas
consecutivas, el INR de control fue de 1,6
en las dos ocasiones. Se aumentó el aceno-
cumarol 1 mg más, y se suspendió el sulfa-
to de glucosamina 5 días antes del siguien-
te control, que fue de 1,9. Ante la sospecha
de potencial interacción entre el acenocu-
marol y el sulfato de glucosamina, se co-
municó el caso al Sistema Español de Far-
macovigilancia.
Discusión y conclusiones. La artrosis es
responsable de una morbilidad significati-
va derivada del dolor y la pérdida de fun-
ción. El tratamiento actualmente recomen-
dado incluye el uso de antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) y paracetamol, los
cuales no revierten el proceso degenerativo
en la artrosis. Se ha propuesto que la glu-
cosamina es un agente condroprotector y
«antirreactivo», ya que inhibe la inflama-
ción sin afectar a la ciclooxigenasa, pero sin
efecto analgésico2. Su mecanismo de ac-
ción es desconocido3. La posología reco-
mendada es de 1.500 mg/día durante 4-12
semanas, seguidas de un descanso de 8 se-
manas. Algunos investigadores recomien-
dan la administración de AINE durante las
primeras 2 semanas por su falta de efecto
analgésico.
En un metaanálisis4 en el que se analizaban
15 ensayos clínicos con preparaciones de
glucosamina y controlados con placebo pa-
ra el tratamiento de la artrosis, se demos-
traba una mejoría en los síntomas que osci-
laba de moderada a grande, aunque la
evaluación de los aspectos metodológicos
de estos ensayos sugería que la eficacia real
es probable que fuera sustancialmente más
modesta2-4. Podría tener utilidad clínica si
en el perfil de toxicidad los beneficios su-
perasen a los riesgos. Los efectos adversos
a corto plazo consisten en problemas gas-
trointestinales (estreñimiento, náuseas, do-
lor abdominal); menos frecuentes son los
edemas, la pesadez en los miembros infe-
riores, las palpitaciones, las reacciones cu-
táneas, los mareos, la cefalea, la somnolen-
cia o el insomnio2,5,6. También está
implicada en el metabolismo de la glucosa
e incrementa la resistencia a la insulina7,8.
Como la mayoría de los ensayos clínicos
aleatorizados han tenido duración relativa-
mente corta, la eficacia y la toxicidad a lar-
go plazo no se han establecido3,4 y, además,
se desconoce si las diferentes preparaciones
de los distintos fabricantes son igualmente
efectivas2-4,9. Su uso no está recomendado
por la Arthritis Foundation y no ha sido
evaluada por la Food and Drug Adminis-
tration (FDA).
Se han descrito interacciones con tetraci-
clinas, penicilinas y cloranfenicol tras la
administración oral concomitante: aumen-
tan la absorción de las primeras y reducen
la del último5,6.
La interacción entre glucosamina y
anticoagulantes orales no aparece descrita
en la ficha técnica del producto5-7. Tras
realizar una búsqueda en las bases Reac-
tions (1983-junio 2002), EMBASE
Drugs and Pharmacology (1983-junio
2002), MEDLINE a través de PubMed y
en ToxNet, no se encontró ningún caso
descrito. En la base nacional de reacciones
adversas del Sistema de Farmacovigilancia
Español, se han recogidos 2 casos con un
aumento de los tiempos de coagulación en
pacientes que recibieron glucosamina sul-
fato mientras estaban en tratamiento con
acenocumarol7 (por el contrario, en el ca-
so que presentamos disminuyó el INR).
El sistema de farmacovigilancia canadien-
se ha recibido notificaciones de aumento
de INR en pacientes que tomaban warfa-
rina y de que el INR se normalizó tras re-
tirar la glucosamina, pero no ha publicado
la descripción ni el número de casos co-
municados8-10.
El perfil de efectos adversos y de interac-
ciones de un fármaco durante la fase de de-
sarrollo clínico previa a su comercialización
es muy limitado. La posibilidad de detectar
reacciones adversas poco frecuentes es muy
baja y pueden transcurrir años desde su co-
mercialización hasta que se detecten. Asi-
mismo, es durante la fase IV o de posco-
mercialización de una sustancia cuando se
puede descubrir interacciones farmacológi-
cas no descritas con anterioridad, puesto
que los estudios farmacológicos para deter-
minar las interacciones se realizan con un
número determinado de fármacos y en
condiciones distintas de las de la práctica
médica. Es necesario mantenerse alerta
cuando se prescriben medicamentos nue-
vos y comunicar todas las sospechas de re-
acciones adversas y de interacciones farma-
cológicas al Sistema de Farmacovigilancia
Español mediante el sistema de Tarjeta
Amarilla  para, así, poder perfilar el lugar
terapéutico de los nuevos fármacos, las
pautas de dosificación y las precauciones
que deben adoptarse en situaciones espe-
ciales.
Hasta que se realicen estudios más conclu-
yentes que aclaren las cuestiones que per-
manecen sin contestar en relación con el
uso de la glucosamina en el tratamiento de
la artrosis (cuál es su mecanismo de acción,
si es condroprotector y puede modificar la
progresión clínica y radiológica de la artro-
sis, si es útil para todos los pacientes con
artrosis de distintas localizaciones y que
presentan un diferente estado de severidad
y cuáles son su eficacia y seguridad a largo
plazo)8, debemos ser prudentes en su uso y
evaluar la relación riesgo/beneficio de for-
ma individualizada en cada caso.
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Rinorrea secundaria 
a espironolactona
Caso clínico. Se trata de un varón de 60
años de edad, con antecedentes de hiper-
tensión arterial (HTA) esencial, mielome-
ningocele, poliomielitis, hernia de hiato,
diabetes e hipercolesterolemia. Ante el
deficiente control tensional, se añadió es-
pironolactona a su tratamiento (atenolol,
enalapril y prazosin). Se descartó una
HTA secundaria. A las 2 semanas se ob-
servó un buen control de la presión arte-
rial, aunque el paciente refirió rinorrea
acuosa, objetivada en la exploración física,
que coincidió con la introducción de la es-
pironolactona. Se descartó que el líquido
claro nasal fuese líquido cefalorraquídeo
mediante la medición de su concentración
de glucosa. La exploración otorrinolarin-
gológica básica fue normal. Se retiró la es-
pironolactona y desapareció la rinorrea.
La presión arterial volvió a elevarse, por lo
que se reintrodujo la espironolactona con
la reapareción de la rinorrea, cumpliendo
por tanto criterios de reacción adversa a
medicamentos1.
Discusión y conclusiones. Se realizó una
búsqueda sin limitar el idioma ni la fecha
en Medline y Embase con la estrategias:
rhinitis AND spironolactone, spironolacto-
ne AND rhinitis, (spironolactone and rhi-
nitis) AND (case-control studies OR co-
hort studies), (SPIRONOLACTONE
AND RHINITIS) AND (cohort studies
OR risk OR (odds AND ratio*) OR (rela-
tive AND risk) OR (case AND control*),
(spironolactone AND rhinitis) AND (co-
hort studies OR risk OR [odds AND ra-
tio*] OR [relative AND risk] OR [case
AND control*]), (spironolac* AND rhin*)
AND (cohort studies OR risk OR [odds
AND ratio*] OR [relative AND risk] OR
[case AND control* ]), Aldosterone AND
rhinitis, spironolactone AND hypersensib*
AND ([(AE OR CO OR PO) OR case re-
port] AND [2003/02(PDat):2003/04
(PDat) OR Human]). No se obtuvo nin-
gún resultado. Asimismo, el laboratorio ti-
tular de la espironolactona no tenía regis-
trado ningún caso similar. La etiología de la
rinitis es muy diversa, destacando la produ-
cida por fármacos2. En la producida por in-
hibidores de la enzima de conversión de la
angiotensina (ECA)3, la acumulación de ci-
ninas (causada por la inhibición de la ECA,
con un efecto resultante de vasodilatación)
en el tracto respiratorio secundario puede
causar tos y congestión nasal. Sin embargo,
¿a través de qué mecanismo podría la espi-
ronolactona desencadenar la rinorrea? Una
posible explicación4 consiste en que la espi-
ronolactona disminuye la respuesta vascular
a la acción de la noradrenalina, lo que pue-
de traducirse en un efecto vasodilatador na-
sal que desencadene una rinorrea acuosa.
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